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RESUMEN 
 
Se diseñaron cinco tratamientos dietarios para alimentar 160 juveniles de trucha arcoiris (Oncorhynchus 
mykiss [Walbaum]) durante 90 días con raciones que contenían mezcla de aceites de pescado (no 
oxidado y rancio) en distintas proporciones, con el propósito de evaluar el efecto de la ingestión de 
lípidos con distinto grado de oxidación sobre el desempeño productivo, la actividad enzimática 
antioxidativa y el contenido muscular de ácidos grasos. Se utilizaron los métodos de valor de peróxidos 
(VP) y de valor de anisidina (VA) para detectar la presencia de productos primarios y secundarios de la 
oxidación lipídica, respectivamente. Se correlacionó la calidad oxidativa de los aceites dietarios con la 
actividad enzimática antioxidativa hepática y gastrointestinal, el desempeño productivo de los peces 
sometidos a cada tratamiento dietario y con el perfil de ácidos grasos de filetes de trucha arcoíris. Los 
aceites dietarios ofertados se encontraban en la tipificación de “oxidados”. Se presentaron altos niveles 
de mortalidad que oscilaron entre 50 y 63%, mostrando el efecto nocivo de los peróxidos y aldehídos 
en la salud de los peces. No se presentaron diferencias significativas en GL, GP ni TCE entre peces 
sometidos a los distintos tratamientos dietarios; sin embargo, T1 presentó alto consumo de alimento y 
mayor reducción del crecimiento. La actividad CAT presentó un alto nivel de correlación con la 
actividad SOD para los dos períodos de exposición y en los dos órganos. La actividad GPx presentó 
diferencias significativas para los dos períodos de exposición en hígado y al día 90 en TGI, indicando 
alta sensibilidad de la enzima ante la ingestión de peróxidos. A pesar de no encontrar diferencias 
significativas, el tejido muscular de los peces alimentados con T1 y T2 presentaron contenidos 
superiores de EPA, DHA, AGPI y AGPI n-3 que los demás tratamientos. 
 
PALABRAS CLAVE: Oxidación lipídica, peróxidos, aldehídos, glutatión peróxidasa, catalasa, 
superóxido dismutasa, crecimiento 
 
ABSTRACT 
 
Five dietary treatments were designed to feed 160 juvenile rainbow trout (Oncorhynchus mykiss 
[Walbaum]) for 90 days with diets containing fish oil mixtures (Non oxidized and oxidized) in different 
proportions. In order to evaluate the effect of lipid intake with different degrees of oxidation on 
productive performance, antioxidant enzyme activity and muscle fatty acid profile. Peroxide value (PV) 
and anisidine value (AV) were used to detect primary and secondary products of lipidic oxidation in 
foods, respectively. Food oxidative quality, hepatic – gastrointestinal antioxidative enzymatic activity, 
productive performance and flesh quality measured as fatty acid profiles were correlated. All dietary 
treatments were classified as “Oxidized”. It showed high mortality rates ranging between 50 and 63%, 
showing the deleterious effects of peroxides and aldehydes in fish health. There were no significant 
differences in LG, WG and SGR between fish subjected to different dietary treatments, however, T1 
showed higher feed intake and greater reduction of growth. CAT activity showed a high level of 
correlation with SOD activity for both periods of exposure and both tissues. GPx activity showed 
significant differences for both periods of exposure in liver, but only at day 90 in TGI, indicating high 
sensitivity of the enzyme to peroxides intake. Although no significant differences, the flesh of fish fed 
with T1 and T2 showed higher contents of EPA, DHA, PUFA and n-3 PUFA than other dietary 
treatments. 
 
KEY WORDS: Lipid oxidation, peroxides, aldehydes, glutathione peroxidase, catalase, 
superoxide dismutase, Growth 
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1. MARCO TEÓRICO 
 
1.1 ACEITE DE PESCADO DE ORIGEN MARINO Y DE 
AGUA DULCE 
 
La acuicultura continúa siendo el sector productor de alimento de origen animal de más rápido 
crecimiento, que sobrepasa el crecimiento poblacional humano, con una oferta per cápita que pasó de 0,7 
kg en 1970 a 7,8 kg en 2006. En ese último año, más de 110 millones de toneladas (77%) de la 
producción acuícola fue destinada para el consumo humano directo. El 23% restante (33 millones de 
toneladas) se destinaron para la producción de aceite y harina de pescado para consumo animal (FAO, 
2009). 
 
En el año 2006, especies marinas como la anchoveta (Engraulis ringens), abadejo de Alaska (Theragra 
chalcogramma), listado (Katsuwonus pelamis), arenque del atlántico (Clupea harengus), bacaladilla (Micromesistius 
poutassou), caballa (Scomber japonicus), jurel (Trachurus murphyi), anchoveta japonesa (Engraulis japonica), pez 
sable (Trichiurus lepturus) y atún aleta amarilla (Neothunnus macropterus) contribuyeron con más del 30% de 
las capturas globales totales de origen marino que se emplearon para la obtención de harina y aceite de 
pescado (FAO, 2009). 
 
El rol del aceite de pescado en la acuicultura es preponderante y limitante debido a que cerca del 85% 
de lo que se produce a nivel mundial se emplea en el sector acuícola. Los salmónidos participan con el 
55% de la demanda total de esta materia prima (FAO, 2009). El aceite de pescado, es una materia prima 
lipídica necesaria en dietas para peces como la trucha arcoíris (Oncorhynchus mykiss) con un nivel mínimo 
de inclusión del 50% del total de lípidos dietarios (Figueiredo-Silva et al., 2005). Esta materia prima 
presenta un alto contenido de Ácidos Grasos Poliinsaturados de cadena larga (AGPI) como el ácido 
eicosapentaenoico (EPA) y ácido docosahexaenoico (DHA) (21; 6,2 y 7,8% respectivamente) (Aidos et 
al., 2003a, 2003b) lo que lo hace muy nutritivo y valioso, pero altamente susceptible de sufrir procesos 
autooxidativos que deterioran su calidad, estabilidad y valor nutricional.  
 
Actualmente, la mayoría del aceite de pescado de origen marino se destina a la elaboración de alimentos 
balanceados para la acuicultura, asegurando así el adecuado desarrollo de los peces e impartiendo 
valiosas propiedades promotoras de la salud del consumidor final. Se estima que el uso del aceite de 
pescado en acuicultura se incrementará de un 54% de la producción total mundial en el año 2000 a un 
97% en el año 2010 (Zaldívar, 2002), lo cual concuerda con los hallazgos de Tacon y Metian (2008) que 
registraron para el año 2006, un consumo de cerca de 835.000 toneladas métricas de aceite de pescado 
por parte del sector acuícola mundial que representa el 88.5% de la producción total de esta materia 
prima a nivel global. 
 
En Colombia, los alimentos balanceados para trucha arcoíris son elaborados con niveles de inclusión de 
harina de pescado del orden de 25% y de aceite de pescado de 9% en promedio, convirtiéndose en la 
especie con mayor nivel de inclusión de aceite de pescado en sus raciones comerciales. Con estos 
niveles de inclusión para el año 2006 se produjeron 5000 toneladas de trucha arcoíris a partir de la 
elaboración de 6750 toneladas de alimento, obteniendo un Factor de Conversión Alimenticia (FCA) 
promedio nacional de 1,35 (Tacon y Metian, 2008). 
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Actualmente, a nivel comercial, se han adelantado acciones para la recuperación de lípidos extraíbles de 
subproductos de las especies mayormente producidas en nuestro país, con el fin de emplearlos en el 
sector alimenticio y farmacéutico (Arbeláez, 2009), los departamentos donde se han evidenciado estas 
prácticas son Meta y Huila. 
 
1.2 AUTOOXIDACIÓN DE LOS ÁCIDOS GRASOS 
 
La remoción iones hidrógeno de los ácidos grasos poliinsaturados por los radicales libres inicia la 
reacción catalítica en cadena definida como autooxidación lipídica; esta reacción inicial puede generar 
más de 60 productos finales, muchos de los cuales son citotóxicos (Schaich, 2005). 
La autooxidación de los ácidos grasos es un proceso mediante el cual un hidrógeno alílico es extraído 
de una cadena lipídica de ácido graso (Fase de iniciación) (Figura 1-1A) por influencia de factores como 
alta temperatura (Aidos et al., 2002), humedad (Partanen et al., 2005), presencia de iones metálicos 
oxidantes (Keceli y Gordon, 2002) e incidencia directa de luz (Scrimgeour, 2005). El radical libre 
resultante actúa como iniciador de una cadena de reacciones que generan más radicales libres, que a su 
vez y mediante reacción con el oxígeno atmosférico dan lugar a compuestos indicadores de la oxidación 
primaria (Peróxidos). Estos compuestos primarios contribuyen a la separación de un hidrógeno alílico 
de otras cadenas de AGPI, fomentando así la formación de hidroperóxidos (Fase de propagación) 
(Figura 1-1B, Figura 1-2). Dos radicales de cualquier tipo se pueden combinar para formar un producto 
no radical. La tasa de producción de estas reacciones está limitada inicialmente por el relativamente 
pequeño número de radicales presentes en el sistema (Fase de finalización, Figura 1-3) (Schaich, 2005).  
 
Finalmente, los hidroperóxidos sufren una ruptura en la que generan los compuestos secundarios de la 
oxidación lipídica (aldehídos, cetonas, alcoholes y polímeros) (Lewis-McCrea y Lall, 2007). Muchos de 
los productos de la reacción (ácidos, hidrocarbonos y aldehídos) son insaturados y se pueden oxidar 
aún más (Figura 1-4). Estos compuestos, además de tener acción citotóxica, son los responsables del 
sabor a rancio en los alimentos y representan una pérdida significativa de calidad, debido al decremento 
del contenido de AGPI (Aidos et al., 2003b). 
 
Debido a que muchos de los compuestos generados durante la fase de finalización son muy volátiles, su 
concentración en los productos puede empezar a decrecer con el tiempo. Su disminución varía con las 
condiciones de almacenamiento, empaque y con el contenido graso (Herrera y Zambrano, 2005). 
 
A nivel celular existe una producción constante de compuestos oxígeno reactivos (COR) tales como el 
oxígeno (O2), el anión superóxido (O-2), Hidroperóxidos (*OH) y radicales libres (RO* y ROO*) 
(Ahmad et al., 2000). Por ejemplo, el O-2 producido por la mitocondria es convertido a peróxido de 
hidrógeno (H2O2) mediante la acción de la superóxido dismutasa (SOD) mitocondrial. La catalasa 
(CAT) promueve la descomposición del H2O2 en H2O y media molécula de O2, mientras que la 
Glutatión peroxidasa (GPx) presenta una amplia afinidad por sustratos peroxidados, catalizando la 
reacción de glutatión reducido a glutatión oxidado y la reducción del H2O2 (Tort et al., 2005). Otras 
enzimas antioxidantes también incluyen la glutatión reductasa y la glutatión S- transferasa (Wang et al., 
2006). 
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Figura 1-6: Fase de iniciación y propagación de la oxidación de los ácidos grasos. (Adaptado de 
Schaich, 2005)  
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Figura 1-7: Fase de propagación de la oxidación de los ácidos grasos (Adaptado de Schaich, 2005) 
Dónde: R.= Radical libre lipídico; O2= Molécula de Oxígeno; ROO.= Peróxido; RH= Una molécula de 
ácido graso; ROOH= Hidroperóxido. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1-8: Fase de propagación de la oxidación de los ácidos grasos (Adaptado de Schaich, 2005) 
Dónde: R.= Radical libre lipídico; ROO.= Peróxido; ROOR= Peróxido orgánico; ROOOOR= 
Polímero no radical. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
R.    +    O2     → ROO
. 
 
ROO.  + RH → ROOH + R.     
R.      +    R.       → R2
 
R.    +  ROO.  → ROOR 
ROO. +  ROO.  → ROOOOR   
15 
 
 
 
Figura 1-9: Ruptura de hidroperóxidos generando productos finales de la oxidación lipídica (Adaptado 
de Schaich, 2005) 
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1.3 MECANISMOS DE REDUCCIÓN DEL PROCESO DE 
OXIDACIÓN DE LOS LÍPIDOS 
 
Una vez iniciada la formación de peróxidos, esta continúa hasta que los ácidos grasos ya no estén muy 
disponibles o hasta que se presente la adición de antioxidantes. Estos últimos previenen la oxidación 
debido a que se combinan preferencialmente con los radicales libres en lugar de los ácidos grasos para 
formar moléculas menos reactivas (Figura 1-5). Los antioxidantes no revierten los efectos una vez los 
productos de la oxidación han sido formados (Schaich, 2005).  
 
 
Figura 1-10: Mecanismo de acción de los antioxidantes (Adaptado de Herrera y Zambrano, 2005) 
 
 
1.4 EFECTO DE LA OXIDACIÓN LIPÍDICA DIETARIA 
SOBRE LA CADENA DE PRODUCCIÓN ACUÍCOLA 
 
En las últimas décadas la humanidad ha centrado su atención en los ácidos grasos poliinsaturados de la 
serie Omega 3 (AGPI n-3). Existen numerosos estudios desarrollados que se centran en describir el rol 
de los AGPI n-3 a nivel nutricional y su importancia para la salud al ser moléculas lipídicas 
constituyentes de algunos alimentos funcionales (Hasler, 2002).  
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Los  ácidos grasos componentes del grupo AGPI n-3 más ampliamente estudiados son el Ácido 
docosahexaenóico (DHA, 22:6 n-3) y el ácido pentaénoico (EPA, 20:5 n-3), que pueden ser 
directamente suplidos por la dieta o producidos en el cuerpo mediante procesos de elongación y 
desaturación a partir del ácido linolénico (LNA 18:3 n-3) (Sargent, 1997). Estos ácidos grasos generan 
efectos benéficos en la salud humana debido a que, tras su incorporación en la dieta, evitan la 
presentación de enfermedades cardiovasculares, mejoran la función cardiaca y la hemodinámica (Kris-
Etherton et al., 2003), participan activamente en los procesos de formación y funcionamiento neuronal 
y óptico (Innis et al., 1995) e inhiben el crecimiento de células cancerígenas y tumorales (Hardman, 
2004). 
 
Los AGPI n-3 son transmitidos a lo largo de una cadena o red trófica (Kainz et al., 2004) para luego ser 
“insertados” en una cadena de procesamiento,  comercialización y consumo mediante la obtención de 
materias primas (harina y aceite de pescado) constituyentes fundamentales de los alimentos balanceados 
empleados en los sistemas de producción animal. En cada uno de los eslabones de dicha cadena los 
AGPI n-3 corren el riesgo de ser atacados y destruidos por  reacciones de autooxidación, iniciadas por 
inadecuadas condiciones de procesamiento, almacenamiento y transporte. La autooxidación de los 
AGPI n-3 presentes en el aceite de pescado empleado en acuicultura, constituye un factor crítico que 
impide la transmisión de estas biomoléculas a los seres humanos. Los procesos autooxidativos en 
materias primas lipídicas de alto valor nutricional constituyen un riesgo inminente y permanente que 
puede generar pérdidas económicas a lo largo de la cadena de producción, procesamiento y 
comercialización acuícola. 
 
Se han realizado numerosos estudios en materias primas y alimentos balanceados que han demostrado 
la alta susceptibilidad del aceite de pescado al deterioro oxidativo. Los procesos autooxidativos 
ocasionan la destrucción de ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) principalmente EPA y DHA con la 
subsecuente reducción del valor nutricional de las materias primas. 
 
1.4.1 Efecto de la autooxidación lipídica sobre la calidad e integridad de 
las materias primas y alimentos de consumo animal 
 
Existen múltiples factores que favorecen la  ocurrencia de procesos autooxidativos de los ácidos grasos 
en materias primas lipídicas. La temperatura de almacenamiento del aceite de pescado es un factor 
crítico (Boran et al., 2002). El estudio realizado por Aidos et al. (2002) en aceite de pescado extraído de 
subproductos frescos de la industria pesquera de arenque del Atlántico (Clupea harengus) demuestra que 
el almacenamiento del aceite durante 155 días a 50°C estimuló la formación de compuestos secundarios 
de la oxidación 2,2 veces más rápido que al ser mantenidos temperatura ambiente (20°C) y 12,4 veces 
más rápido que al ser refrigerado a 0°C. De igual forma, el estudio realizado por Sang y Jin (2004) en 
aceite de caballa (Scomber japonicus), sugiere que el desarrollo de procesos autooxidativos se ve favorecido 
por las altas temperaturas de almacenamiento (40°C), la no adición de antioxidantes, la exposición 
continua a la luz y el proceso de refinamiento (por la pérdida de algunos antioxidantes naturales en ese 
proceso). Elementos como el cobre (Cu)  y el hierro hierro (Fe) actúan como pro-oxidantes (Sutton et 
al., 2006). 
 
La rancidez oxidativa promueve la formación de compuestos tóxicos e impalatables y además destruye 
los nutrientes (Sanders, 1989) como la vitamina E (Committee on Animal Nutrition, 1999, citado por 
Navarro-García et al., 2004), DHA, EPA (Aidos et al., 2003ª; Sutton et al., 2006) y vitamina A, 
reaccionando con los enlaces sulfidrilo de las proteínas, reduciendo así la calidad de la proteína 
(Sanders, 1989). Por lo tanto, la calidad nutricional de las materias primas utilizadas en los alimentos 
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para peces determina la calidad y cantidad de nutrientes depositados en los tejidos, el contenido 
nutricional de los mismos y hasta la vida útil del producto para consumo. 
 
 
1.4.2 Efecto de ingestión de lípidos oxidados sobre parámetros 
productivos, salud animal y respuesta fisiológica en peces 
 
La ingestión de aceite de pescado incrementa la susceptibilidad de los peces a la autooxidación de los 
ácidos grasos in vivo e in vitro. Múltiples estudios han demostrado la importancia de mantener una 
relación adecuada entre los niveles de antioxidante y de AGPI n-3 en las raciones ofertadas a los peces 
(Stephan et al., 1995), en caso contrario, se presentan condiciones productivas, fisiológicas y patológicas 
como las descritas a continuación: 
 
Se ha reportado que la ingestión de aceites oxidados tiene efectos negativos que repercuten a nivel 
productivo mediante la disminución en las tasas de crecimiento, consumo y factor de conversión 
alimenticia (FCA) de Clarias Gariepinus (Baker y Davis, 1996), Salmo salar (Koshio et al., 1994; Sutton et 
al., 2006), Sparus aurata L. (Mourente et al., 2002), Penaeus monodon (Laohabanjong et al., 2009) y 
Oreochromis niloticus x O. aureus (Huang y Huang, 2004). 
 
Entre las señales patológicas reportadas en peces alimentados con aceites oxidados se encuentran: 
pobre crecimiento (Tacon, 1992; Baker y Davis, 1997; Koshio et al., 1994), pérdida del apetito, distrofia 
muscular, absorción reducida de los lípidos dietarios, alta mortalidad (Tacon, 1992), degeneración 
hepática, anemia, reducción de los niveles de vitaminas E (Baker y Davis,1997) y C (Sargent et al., 1999), 
diarrea (Sanders, 1989), reducción en la capacidad visual, anormalidades cerebrales, deformidades a 
nivel de retina y en la cabeza (Estévez et al., 1997), anormalidades escolióticas y lordóticas (Lewis-
McCrea y Lall, 2007), y desestabilización de las membranas lipídicas celulares (Wang et al., 2006). Así 
mismo, Daskalov et al. (2000) encontraron influencia de los lípidos dietarios oxidados sobre el 
desarrollo de síndrome larval en trucha arcoiris Oncorhynchus mykiss (Walbaum). 
 
Los organismos acuáticos y terrestres cuentan con una serie de mecanismos celulares detoxificantes que 
contribuyen a la reducción de los daños ocasionados por estos compuestos. Enzimas antioxidantes 
como la glutatión peroxidasa, la catalasa y la superóxido dismutasa, constituyen la defensa primaria 
contra el daño celular oxidativo (Tocher et al., 2002). Estas enzimas están ampliamente distribuidas en 
las células, fluidos y tejidos (Moslen, 1992 citado por Tort et al., 2005). Los peróxidos están 
involucrados en mecanismos de envejecimiento y daño celular y en diversas condiciones patológicas 
tales como daño hepático, perfusión isquémica, ateroesclerosis y carcinogénesis. En organismos vivos, 
los peróxidos son reducidos a hidroperóxidos (que son compuestos más estables) mediante la acción de 
GPx. Altos niveles de peróxido de hidrógeno a nivel celular, estimulan la acción de CAT y SOD 
(Tanaka et al., 2006).  
 
Se ha demostrado que la respuesta fisiológica al estrés oxidativo difiere enormemente entre distintas 
especies de peces. Radi et al. (1985) (Citados por Ahmad et al., 2000) encontraron que la actividad de 
GPx y CAT es más baja en peces herbívoros que en peces omnívoros, mientras la actividad SOD es 
mayor en herbívoros que en omnívoros.  
 
En un experimento realizado por Tocher et al. (2002), se evaluó el efecto de la suplementación dietaria 
con vitamina E sobre la actividad de GPx, CAT y SOD en turbot (Scophthalmus maximus L.), mero 
(Hippoglossus hippoglossus L.) y besugo (Sparus aurata L.). Los resultados sugieren que existe una estrecha 
relación directamente proporcional entre los niveles dietarios de vitamina E con los niveles de la 
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vitamina en el hígado y que una reducción suplementaria de la vitamina, provoca un aumento en la 
actividad de las tres enzimas por incremento de los niveles de peróxidos.  
 
Puangkaew et al. (2005), examinaron la modulación del estatus antioxidativo (medido como producción 
de hidroperóxidos en plasma) y la actividad plasmática, hepática y renal de las enzimas antioxidativas 
GPx, CAT y SOD en individuos de trucha arcoiris (Oncorhynchus mykiss) sometidos al aporte dietario de 
distintos niveles de ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) tipo omega 3 y de vitamina E. Como ya está 
ampliamente documentado, se observó que los animales (indiferentemente al nivel de aporte de AGPI) 
sometidos a deficiencia dietaria de vitamina E presentaron retardo en el crecimiento, reducción en los 
valores de hematocrito, aumento del tamaño del hígado y bazo, elevación en los niveles de 
hidroperóxidos plasmáticos y en la actividad de las enzimas antioxidativas GPx, CAT y SOD. 
 
Por otro lado, Trenzado et al. (2006) realizaron una comparación entre las actividades de CAT, SOD y 
GPx de dos especies de teleósteos (Oncorhynchus mykiss y Acipenser naccarii) en distintos tejidos 
(Branquias, corazón, tracto digestivo, hígado, músculo blanco, piel, glóbulos rojos y vejiga natatoria), 
los cuales fueron mantenidos bajo condiciones normales de calidad de agua y alimentación. Las 
mayores actividades de CAT y SOD se encontraron en el hígado de ambas especies, mientras la 
actividad de GPx fue más alta en el tracto digestivo y más baja en el hígado de las dos especies. Estos 
resultados sugieren que para realizar un estudio que involucre estrés oxidativo dietario, sería 
conveniente evaluar la actividad enzimática antioxidativa en órganos que presenten elevadas actividades 
bajo condiciones normales de cultivo, asegurando así la presentación de respuestas al reto oxidativo.   
 
1.4.3 Efecto de la ingestión de lípidos oxidados sobre la calidad de la carne 
de peces 
 
Múltiples estudios demuestran que existe una alta correlación positiva entre el contenido de ácidos 
grasos depositados a nivel muscular y el contenido de ácidos grasos del aceite de pescado consumido 
por Salmo salar (Sargent, 1997; Scaife et al., 2000) y Salvelinus alpinus (Olsen y Henderson, 1997). En el 
caso de S. salar, Sargent (1997) reportó un coeficiente de correlación de 0,985, mientras Scaife et al. 
(2000) encontraron un r = 0,8442 en la misma especie. 
 
Cualquier factor que afecte la calidad nutricional de las raciones tiene un efecto negativo directo sobre 
la calidad del filete en términos de contenido nutricional (perfil de ácidos grasos), estabilidad oxidativa y 
perecibilidad del producto final. La oxidación de los lípidos en la carne de pescado puede disminuir la 
calidad nutricional del producto y modificar su textura y color (Lie, 2001). 
 
Como ya fue enunciado, elementos como el hierro (Fe) son pro-oxidantes. Las malas prácticas de 
procesamiento y almacenamiento pueden conducir al desarrollo de procesos oxidativos debido a que la 
hemoglobina actúa como catalizador de reacciones autooxidativas. 
 
Los procesos oxidativos avanzados en el filete de pescado generan peróxidos y productos secundarios 
de la oxidación lipídica tales como el 4-hydroxy-2E-hexenal (HHE), el cual es un α, β- Aldehído 
insaturado con potencial carcinogénico (Munasinghe et al., 2003). Otros aldehídos insaturados 
generados como el hexanal, 2-hexanal, 2,4 hexadienal y 2,6-nonadienal impactan sobre las propiedades 
funcionales de las proteínas como su solubilidad, estado de agregación y propiedades interfaciales 
(Chopin et al., 2007). 
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1.5 CRITERIOS DE CALIDAD Y MÉTODOS PARA 
DETERMINAR EL GRADO DE OXIDACIÓN LIPÍDICA EN 
MATERIAS PRIMAS, ALIMENTOS PARA PECES Y 
PRODUCTO CÁRNICO PARA CONSUMO HUMANO 
A nivel global, existen organizaciones (Farm Agriculture Organization –FAO-, European Commission 
–EC-, the European Pharmacopeia –EP-, and the Norwegian Medicinal Standard –NMS- y 
International Fishmeal and fish oil Organization –IFFO-, entre otros)  que promueven el 
establecimiento de criterios y normas de calidad para las materias primas alimenticias, contribuyendo a 
que los AGPI n-3 lleguen al consumidor final sin presentar descomposición oxidativa, evitando así los 
problemas generados por su ingestión. 
De acuerdo a Masson (1994) y Macfarland (2008), se han establecido múltiples límites y estándares de 
calidad en el aceite de pescado para el consumo de peces según los cuales un aceite fresco debe 
presentar niveles de peróxidos de entre 3,9 y 5 meq O2/kg, índice de anisidina de entre 10 y 20 e índice 
de Ácido 2-tiobarbitúrico máximo de 50 mg malonaldehido/kg. Por otro lado, un aceite oxidado 
presenta niveles de entre 7 y 26 meq O2/kg, 25 y 30 de anisidina, máximo 130 mg malonaldehido/kg y 
uno muy oxidado de más 30 meq O2/kg, más de 30 y más de 200 mg malonaldehido/kg en las pruebas 
de peróxidos, anisidina y ácido tiobarbitúrico, respectivamente. En ese sentido, se ha generado el 
indicador integral de la calidad oxidativa TotOx que se obtiene sumando 2 veces el índice de peróxidos 
más el índice de Anisidina de una muestra lipídica. Se considera como valor límite de aceptación de una 
materia prima lipídica un TotOx de 25 (Macfarlane, 2008). 
Actualmente existen muchos métodos (y variadas técnicas para desarrollarlos) que miden la calidad y 
estabilidad oxidativa de las materias primas lipídicas (Nielsen et al., 2003). Algunos se encargan de medir 
directa o indirectamente la producción de compuestos primarios de la oxidación (Dienos (DC) y trienos 
conjugados (TC)) (Aidos et al., 2003a, 2003b), valor de peróxidos (VP) (Norma Técnica Colombiana, 
1998), Índice de Yodo e Índice de rancidez (Norma técnica colombiana, 1968), entre otros, mientras 
otros se encargan de cuantificar los productos secundarios (TBARS y valor de anisidina (VA) (Norma 
Técnica Colombiana, 2001)) y terciarios de la oxidación (Compuestos fluorescentes (CF) (Aidos et al., 
2003a, 2003b). 
 
En un experimento realizado por Aidos et al. (2003b), se evaluó el efecto de la temperatura de 
almacenamiento de aceite de pescado obtenido de la especie  Clupea harengus sobre el progreso de la 
oxidación lipídica midiendo la generación de peróxidos, hidroperóxidos (VP), Aldehídos (VA), DC y 
TC y de productos terciarios de la oxidación (CF). Como resultado se obtuvo una limitada capacidad de 
VP, VA y CF para mostrar una tendencia clara en la generación de productos oxidativos, lo que fue 
atribuido a la inestabilidad de dichos productos y a su capacidad de interactuar con compuestos 
proteicos. Por otro lado, la generación de DC y TC aumentó a lo largo del período de almacenamiento, 
por lo que los autores los consideran como descriptores adecuados del proceso de descomposición 
lipídica. A pesar de estos resultados, hoy en día el análisis de calidad de las materias primas lipídicas o 
de la fracción lipídica de alimentos balanceados y de productos cárnicos se evalúa principalmente 
mediante los  métodos de VP,  VA (Anderson et al., 1997; Aidos et al., 2002; Keceli y Gordon, 2002; 
Aidos et al., 2003a, 2003b; Aranda et al., 2005; Partanen et al., 2005; Kolakowska et al., 2006) y TBARS 
(Anderson et al., 1997), denotando la utilidad de estas pruebas en la industria alimenticia. 
Paradójicamente, la totalidad de la industria colombiana productora de alimentos balanceados para 
animales y los laboratorios de análisis de calidad de materias primas alimenticias no fundamentan los 
análisis de calidad lipídica y producción de compuestos secundarios de la oxidación en dichas pruebas. 
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1.6 CARACTERIZACIÓN DE LA ESPECIE 
 
La trucha arcoíris (Oncorhynchus mykiss [Walbaum]) es un salmónido originario de los ríos tributarios del 
Río Sacramento en California, Norteamérica. Puede tolerar un amplio rango de temperatura del agua 
(0-18°C), aunque el crecimiento óptimo de la especie en sistemas de producción de carne se da entre 13 
y 18°C; mientras que la temperatura ideal para la reproducción son 10°C. Es una especie que requiere 
altos niveles de oxígeno en el agua de cultivo (6-8 ppm) y de raciones con alto contenido de proteína 
(42-48%) y lípidos (16-24%) (Hardy, 2002). Fue introducida al país en 1939 para repoblación de aguas 
frías de ríos, quebradas y lagunas andinas (Espinal et al., 2005).  
 
En un comienzo su producción en nuestro país se orientaba para fines deportivos, pero 
posteriormente, por su aceptación en el mercado se constituyó en un pez de cultivo, hasta el punto que 
hoy en día se han creado más de 87 granjas industriales dedicadas a la truchicultura de alta producción. 
Esta especie ocupa el cuarto renglón en importancia en la acuicultura comercial, precedida de la tilapia 
(Oreochromis), el camarón (Litopenaeus vannamei) y cachama blanca (Piaractus Brachypomus), con un 11,36% 
de participación del total de producción acuícola nacional (CCI, 2009).  
 
El desarrollo de la producción de trucha arcoíris se evidencia por factores como el avance en la 
infraestructura y métodos de producción, mejoramiento en la eficiencia en el recurso hídrico, aumentos 
en la productividad y competitividad, su manejo en cultivo y el mejoramiento en la producción de los 
alimentos balanceados. 
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2 EFECTO DE LA INGESTIÓN DE ACEITES 
OXIDADOS SOBRE EL DESEMPEÑO 
PRODUCTIVO, LA ACTIVIDAD ENZIMÁTICA 
ANTIOXIDATIVA HEPÁTICA E INTESTINAL Y 
EL PERFÍL DE ÁCIDOS GRASOS A NIVEL 
MUSCULAR EN JUVENILES DE TRUCHA 
ARCOIRIS, Oncorhynchus mykiss (Walbaum) 
 
 
2.1 INTRODUCCIÓN 
Actualmente y desde hace más de tres décadas se ha suscitado un gran interés por los alimentos que 
generan beneficios en la salud humana mediante la reducción del riesgo de presentación de 
enfermedades crónicas. Para este tipo de alimentos se ha acuñado el término de alimentos funcionales, 
debido a que aparte de nutrir tienen efectos positivos a nivel fisiológico (Hasler, 2002).  
 
Compuestos como los ácidos grasos omega 3 presentes en peces grasos de origen marino y en peces de 
aguas frías (Olsen y Henderson, 1997) han sido ampliamente estudiados debido a que son 
constituyentes fundamentales de la membrana celular, evitan la presentación de enfermedades 
cardiovasculares, mejoran la función cardiaca, la hemodinámica (Kris-Etherton et al. 2003) e intervienen 
positivamente en la reducción de procesos crónicos en patologías como la artritis reumatoide, psoriasis 
y disfunción cognitiva (Hasler, 2002), participan activamente en los procesos de formación y 
funcionamiento neuronal y óptico (Innis et al., 1995) e inhiben el crecimiento de células cancerígenas y 
tumorales (Hardman, 2004). Estos hallazgos han sido percibidos también por la industria productora 
acuícola mundial, por lo que se ha generado mucho interés en el uso de raciones con altos niveles de 
ácidos grasos poliinsaturados omega 3 (AGPI n-3), lo cual se ve reflejado en el mejoramiento del factor 
de conversión alimenticio y las tasas de crecimiento (Olsen y Henderson, 1997). Sin  embargo, el alto 
nivel de AGPI n-3 de las raciones para peces, las hace altamente susceptibles a los procesos de 
oxidación lipídica y puede impactar negativamente mediante cambios en el color, la textura, el olor, el 
sabor y la calidad nutricional de los productos acuícolas (Ng y Bahurmiz, 2009). 
 
La acuicultura ha sido el sector productor de alimento de origen animal de más rápido crecimiento a 
nivel global, sobrepasando el crecimiento poblacional humano (FAO, 2009). En la década de los 90 
Colombia no fue ajena a tal tendencia, manteniendo un incremento significativo durante el mismo 
periodo. Sin embargo, en 1999 se presentó un descenso considerable (50%) en la producción acuícola 
total nacional, atribuido a factores como la recesión económica, altas tasas de desempleo, contracción 
de la demanda y problemas de orden público (Espinal et al., 2005). En esa misma época se reportaron 
altas mortalidades en cultivos comerciales de trucha arcoíris y tilapia roja (Oreochromis spp.) que se 
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atribuyeron a la toxicidad alimenticia generada por oxidación lipídica dietaría por asemejarse a casos 
presentados en Taiwán, Tailandia y Japón en Clarias betrachus x Clarias fuscusi (Chang et al, 2008), 
Clarias gariepinus x C. macrocephalus (Chinabut, 2002) y Seriola quinqueradiata (Sakai et al, 1998); 
respectivamente. 
 
La trucha arcoíris es una especie que requiere altos niveles de inclusión de aceite de pescado en las 
raciones para satisfacer sus requerimientos de ácidos grasos poli insaturados de la serie omega 3 (AGPI 
n-3). Actualmente en la industria productora de alimentos balanceados para trucha arcoíris se manejan 
niveles de inclusión de lípidos cercanos al 15% con el objetivo de mejorar las tasas de conversión 
alimenticia (FCA) e incrementar las concentraciones de AGPI n-3 en los filetes (Chaiyapechara et al., 
2003). No obstante, tal inclusión puede afectar la salud del pez, generando reducción de las tasas de 
crecimiento debido al deterioro oxidativo de los lípidos que conlleva a la formación de compuestos 
impalatables con acción citotóxica y teratogénica (Munasinghe et al., 2003). 
 
Múltiples estudios realizados concluyen que la ingestión de lípidos oxidados afecta negativamente el 
crecimiento de Clarias Gariepinus (Baker y Davis, 1996), Salmo salar (Koshio et al., 1994; Sutton et al., 
2006), Sparus aurata L. (Mourente, et al., 2002), Penaeus monodon (Laohabanjong, et al., 2009), Oreochromis 
niloticus x Oreochromis aureus (Huang y Huang, 2004), desencadena altos niveles de mortalidad (Tacon, 
1992) y genera síntomas característicos como pérdida del apetito (Tacon, 1992), diarrea (Sanders, 1989), 
alteraciones cerebrales, deformidades a nivel de retina y en la cabeza (Estévez et al., 1997) y 
anormalidades escolióticas y lordóticas (Lewis-McCrea y Lall, 2007).  A pesar de ello, los organismos 
acuáticos y terrestres cuentan con una serie de mecanismos celulares detoxificantes que contribuyen a la 
reducción de los daños ocasionados por estos compuestos. Enzimas antioxidantes como la glutatión 
peroxidasa (GPx), la catalasa (CAT) y la superóxido dismutasa (SOD) constituyen la defensa primaria 
contra el daño celular oxidativo (Tocher et al., 2002). 
 
El objetivo del presente estudio fue evaluar el efecto que tiene la ingestión de aceite de pescado con 
distintos grados de oxidación sobre algunos parámetros productivos de interés zootécnico, sobre la 
actividad de Catalasa (CAT), Superóxido dismutasa (SOD) y Glutatión peroxidasa (GPx) a nivel 
hepático y en el tracto gastrointestinal y finalmente sobre el perfil de ácidos grasos depositados a nivel 
muscular en juveniles de trucha arcoíris (Oncorhynchus mykiss [Walbaum]). 
 
 
2.2 METODOLOGÍA 
2.2.1 Localización 
La fase de campo se desarrolló en las instalaciones de Truchas de la Sierra Ltda (Guasca, 
Cundinamarca)  bajo condiciones ambientales apropiadas para el cultivo de trucha arcoíris en sus fases 
iníciales de producción (temperatura promedio: 10°C; pH: 7,0; O2: >7,5 ppm, según registros de granja 
obtenidos mediante kit Hach FF1A). El alimento experimental fue desarrollado en las instalaciones de 
la Unidad de Procesamiento de Alimento de la facultad de Medicina Veterinaria y de Zootecnia de la 
Universidad Nacional de Colombia, sede Bogotá. Los análisis de calidad oxidativa del aceite de pescado 
experimental, la determinación de la actividad de las enzimas y la determinación del perfil de ácidos 
grasos se realizaron en los laboratorios de Toxicología animal y Toxicología acuática de la misma 
facultad. 
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2.2.2 Elaboración del alimento experimental 
Se formuló un alimento balanceado a través del software UFFDA® indicado para la fase de levante de 
trucha arcoíris. Mediante análisis proximal realizado en el Laboratorio de Nutrición de la Facultad de 
Medicina Veterinaria y de Zootecnia siguiendo los métodos Oficiales de Análisis de la Asociación de 
Química Analítica (AOAC 1998), para el caso de los niveles de Omega 3 y 6, EPA y DHA se realizó 
análisis cromatográfico de acuerdo al método de Folch siguiendo la metodología descrita por Bell et al. 
(2002) (Tabla 2-1). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Las materias primas empleadas fueron obtenidas en una planta productora de alimento comercial para 
trucha. El alimento fue elaborado mediante el empleo de una extrusora experimental EXMICRO 
(Exteec máquinas®) y secado en horno de ventilación forzada durante 24 horas a 60°C. Se obtuvo un 
alimento extruido de 3.5 mm de diámetro que fue almacenado sin la adición de la fracción lipídica 
aportada por el aceite de pescado. En la tabla 2-2 se presenta la inclusión de materias primas empleadas 
en la dieta experimental. 
 
Tabla 2-2: Materias primas utilizadas para la elaboración del alimento experimental y los 
tratamientos dietarios. 
 
 
MATERIA PRIMA NIVEL DE INCLUSIÓN (g/Kg) 
 T1 T2 T3 T4 T5 
Harina de sangre tipo Spray 50 50 50 50 50 
Torta de Soya 48 160 160 160 160 160 
Harina de pescado Anchoveta (59% PC) 400 400 400 400 400 
Harina de trigo 147,7 147,7 147,7 147,7 147,7 
Salvado de trigo 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 
Harina de vísceras aves 79,8 79,8 79,8 79,8 79,8 
Cl. Colina (70%) 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 
Premezcla vitamínica (Libre de Vit E) 3 3 3 3 3 
Premezcla mineral (Libre de Selenio) 3 
 
3 
 
3 
 
3 
 
3 
 Aceite subproductos de tilapia sin oxidar 140 42 70 98 0 
Aceite subproductos de tilapia oxidado 0 98 70 42 140 
Aceite de pescado marino 15 15 15 15 15 
TOTAL 1000 1000 1000 1000 1000 
Tabla 2-1: Contenido nutricional analizado del alimento experimental (Expresado 
como porcentaje (%)) 
 
 
 
 
 
 
 
 
. 
 
 
 
Nutriente Contenido 
Materia Seca 87,9 
Proteína Cruda 43,00 
Extracto Etéreo 22,37 
OMEGA 6 1,87 
OMEGA 3 1,19 
EPA 0,11 
DHA 
 
0,81 
30 
 
 
En la tabla 2-2 se observa que se utilizó una premezcla vitamínica libre de vitamina E y una premezcla 
mineral libre de selenio. Esto debido a que se deseaba observar el comportamiento dinámico de la 
curva de producción de compuestos primarios y secundarios de la oxidación para asociarlo con la 
respuesta productiva de los peces. Probablemente, la adición de los nutrientes omitidos habría 
desestimulado la aparición de productos de la oxidación lipídica en el alimento. 
 
Los requerimientos de Omega 3, EPA y DHA fueron correctamente suplidos para la especie de 
acuerdo a Hardy (2002) quien menciona como adecuados niveles de ácidos grasos omega 3 de entre 0,5 
y 1,0% (Tabla 2-1). 
 
2.2.3 Preparación y adición de aceites experimentales 
La fuente principal de lípidos experimentales de la ración correspondió a aceite de pescado (70%) 
obtenido a partir de subproductos de tilapia y aceite de pescado comercial de origen marino, el 30 % 
restante correspondió al aporte lipídico de los demás ingredientes constituyentes de la ración 
experimental. Es decir, del total del extracto etéreo contenido en el alimento utilizado en campo 
(22,37%), 15,4% correspondió al aporte del aceite de pescado experimental y el restante 6,6% fue 
aportado por las demás materias primas empleadas en la formulación. 
 
Los componentes de la fracción lipídica estaban integrados por i) aceite de subproductos de tilapia 
fresco, ii) aceite de subproductos de tilapia sometido a un proceso de inducción oxidativa y iii) aceite 
comercial de origen marino. Este último tipo de aceite se empleó para asegurar el aporte mínimo de 
ácidos grasos del tipo omega 3 que no alcanzaba a aportarse con el subproducto de la industria de la 
tilapia. 
 
Antes de iniciar la fase de estudio oxidativo lipídico se realizó un análisis de contenido de ácidos grasos 
de los aceites experimentales (proveniente de subproductos de tilapia y el de origen marino) con el 
objetivo de tipificarlos y de ajustar (mediante la adición de aceite de pescado de origen marino) los 
niveles ofertados de ácidos grasos poliinsaturados esenciales a los requerimientos de la especie, 
afectando en la menor medida posible el estatus antioxidativo (niveles de antioxidante presentes) de la 
ración. Al aceite de subproductos de tilapia no se le adicionaron antioxidantes, mientras que al aceite de 
origen marino sí (como parte del procedimiento de manejo en la planta productora de concentrado). 
 
El aceite de subproductos de tilapia fue obtenido 30 días antes del inicio del experimento, siendo 
evaluado su estado oxidativo (índice de peróxidos y valor de anisidina). Posteriormente, se separó en 
dos fracciones del mismo lote: una de ellas fue inmediatamente almacenada en refrigeración durante la 
totalidad del tiempo del experimento, mientras que la otra fue sometida durante 200 horas a un proceso 
de inyección de aire, calentamiento y aporte lumínico. El aceite de pescado de origen marino fue 
muestreado para la evaluación del estado oxidativo e inmediatamente llevado a refrigeración. A partir 
de las materias primas lipídicas mencionadas se diseñaron los tratamientos experimentales (Tabla 2-3). 
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Tabla 2-3: Tratamientos dietarios experimentales 
 
Tratamiento Nivel de inclusión en fracción lipídica experimental (%) 
 
Aceite 
subproductos de 
tilapia oxidado 
Aceite subproductos 
de tilapia sin oxidar 
Aceite de 
pescado de 
origen marino 
Tratamiento 1 (Control +) 0,0 91,0 9,0 
Tratamiento 2 27,0 64,0 9,0 
Tratamiento 3 45,5 45,5 9,0 
Tratamiento 4 64,0 27,0 9,0 
Tratamiento 5 (Control -) 91,0 0,0 9,0 
 
 
Periódicamente se realizó una nueva mezcla de los aceites experimentales con las cantidades a utilizar 
de alimento almacenado con el fin de realizar las mediciones del estado oxidativo directamente en la 
materia prima lipídica experimental preparada y para eliminar los efectos que tienen los métodos de 
extracción de lípidos (Gunnlaugsdottir y Ackman, 1993) sobre la adecuada determinación de la calidad 
oxidativa de la fracción lipídica. Cada 21 días se prepararon los alimentos experimentales mezclando los 
aceites dietarios en las proporciones definidas que se encontraban almacenados en refrigeración al igual 
que el alimento extruido (4°C) con el fin de tener información idónea de la calidad oxidativa de los 
tratamientos dietarios mediante el muestreo directo a la fracción lipídica experimental para la realización 
de los análisis de calidad oxidativa. 
 
2.2.4 Animales experimentales 
Se seleccionó un grupo homogéneo de 160 juveniles de trucha arcoíris (Oncorhynchus mykiss [Walbaum]) 
de 14,7 ± 0,52 cms de longitud total y 37,2 ± 1,55 grs de peso vivo, los cuales fueron distribuidos 
aleatoriamente en un sistema de 5 tratamientos con 4 réplicas cada uno, para conformar 20 grupos de 8 
individuos cada uno, luego fueron ubicados en igual número de jaulas (20) de 117 litros de capacidad 
efectiva. Las jaulas fueron suspendidas en 4 estanques de concreto de 1 m3 de capacidad cada uno, se 
aseguraron condiciones normales de recambio (> 5000 lts/ hora) y densidad poblacional final (10 
Kg/m3). 
 
2.2.5 Suministro de las raciones experimentales 
Cada alimento experimental (Mezcla de aceites experimentales de cada tratamiento + Alimento 
extruido) fue almacenado en canecas plásticas con tapa que impedían la incidencia de rayos solares, el 
contacto permanente de oxígeno atmosférico, la hidratación indeseada del alimento o la intervención de 
roedores e insectos. El alimento experimental fue suministrado 4 veces al día (8:00, 11:00, 13:00 y 17:00 
horas) siete días a la semana y el aporte se realizó hasta saciedad aparente.  
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2.2.6 Evaluación oxidativa de las raciones experimentales 
Los análisis de calidad oxidativa de los aceites de pescado experimentales se realizaron evaluando la 
producción de compuestos primarios (peróxidos e hidroperóxidos) y secundarios (aldehídos) de la 
oxidación lipídica mediante las pruebas de índice de peróxido (VP) e índice de Anisidina (VA) descritas 
en la Norma Técnica Colombiana 236 y 4197, respectivamente (Norma Técnica Colombiana, 1998; 
Norma Técnica Colombiana, 2001). 
La periodicidad de estas evaluaciones fue de 21 días (correspondiente a la cantidad de sesiones de 
remezcla de aceites experimentales para cada tratamiento con el alimento extruido). Este procedimiento 
se desarrolló para obtener un mayor grado de correspondencia y correlación entre los niveles de VP y 
VA hallados en laboratorio con los aportes reales de dichos compuestos a los animales experimentales 
en granja a través del tiempo. Con esto se esperaba minimizar el efecto de “almacenamiento del 
alimento en granja” sobre el desarrollo de productos oxidativos primarios y secundarios.  
 
Con los datos generados tras los estudios de calidad oxidativa de cada tratamiento (VP y VA) se 
construyó un indicador único y global del estatus oxidativo de las raciones experimentales o índice total 
de oxidación (TotOx) que correspondió a la asociación de los valores obtenidos así: 
 
 
                
 
Estos procedimientos se realizaron al lote original de aceite (30 días antes del ensayo), en el momento 
de la primera preparación de alimentos experimentales y en las siguientes jornadas de mezcla de 
alimento (días 21, 42, 63 y 84), por duplicado para cada muestra para totalizar 78 pruebas de VP y 78 de 
VA. 
 
2.2.7 Respuesta animal 
 
 Parámetros productivos 
Los individuos fueron periódicamente muestreados (2 individuos por jaula los días 1, 20, 75 y 90) para 
establecer el grado de afectación del crecimiento al consumir lípidos oxidados dietarios. Los parámetros 
productivos estimados fueron: 
 Ganancia de longitud: 
                                                  
 
 Ganancia de peso: 
                              
 Tasa de crecimiento específico: 
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     [
(                               )
      
]      
 Factor de conversión alimenticia: 
    
                             
                
 
 Tasa de sobrevivencia: 
   
                                        
                   
 
 
 
 Actividad enzimática hepática y en TGI 
 
 Proceso de sacrificio y extracción de órganos 
Los días 20 y 90 del experimento se realizó la extracción aleatoria de 2 individuos de cada jaula (8 por 
tratamiento/sesión, 40 total/sesión), es decir se muestrearon en total 80 peces para extraer el tracto 
gastrointestinal (TGI - Estomago e intestino) y el hígado. 
 
No se realizó ayuno para evitar cambios en las actividades enzimáticas como respuesta al ayuno. Los 
individuos fueron extraídos de las jaulas, se registró la longitud total de cada uno y se determinó su 
peso, registrando la jaula de proveniencia y se procedió a realizar la insensibilización mediante sección 
de la espina dorsal para luego realizar exposición de órganos y muestreo de los tejidos de interés. Los 
órganos fueron lavados individualmente con solución salina helada al 0,9 % y empacados en frascos 
marcados que contenían la misma solución a 0°C. 
 
 
 Transporte de órganos y proceso de homogenización 
Los órganos fueron transportados en una cava de poliuretano en hielo (T=0°C), durante 90 minutos, 
tiempo en el cual se recibieron en el laboratorio en donde se procedió a extraer cada órgano, secarlo y 
registrar su peso. Luego, se realizó la homogenización de órganos de acuerdo al método descrito por 
Lushchak et al. (2001) y Berglund et al. (2007), empleando una solución de Buffer Fosfato de Sodio 0,1 
M (pH 7,4) + KCl (1,17%) (Dilución 1:9 Hígado:Buffer; Dilución 1:5 TGI:Buffer). Para la 
homogenización del tejido hepático se emplearon homogenizadores manuales tipo Potter Everhelm 
mientras que para la homogenización del TGI se empleó un homogenizador eléctrico de tejidos 
(Motor: CAT X120, Rotor – generator : Cole palmer 36900-61). Luego se procedió a centrifugar el 
homogenizado a 12500 RPM durante 30 minutos a 4ºC para obtener fracción S9 (Heraeus Labofuge 
400R). El Sobrenadante fue dividido en 4 crioviales: 50µL, 100µL, 50µL, 100µL, para determinar SOD, 
GPx, CAT y Proteína, respectivamente. Los crioviales fueron marcados y almacenados a -80°C hasta su 
análisis. 
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 Determinación y análisis de la actividad enzimática antioxidativa 
en hígado y TGI 
Se evaluó la actividad de las enzimas catalasa (CAT), glutatión peroxidasa (GPx) y superóxido 
dismutasa (SOD) en hígado y tracto gastrointestinal mediante la técnica de espectrofotometría 
(Shimadzu UV – 160A), para cada individuo y por duplicado. Para el caso de GPx, se midió a 340 nm la 
oxidación de NADPH, definiendo su actividad en función de nmol de NADPH oxidados/minuto/mg 
de proteina. En el caso de CAT, la medición se realizó a 240 nm y se definió la actividad como nmol de 
H2O2 consumidos/minuto/mg de proteina (Ahmad et al., 2000). La actividad de SOD se midió a 550 
nm y se definió como la cantidad de SOD necesaria para producir un 50% de inhibición de la tasa de 
reducción del ferricitocromo C y está expresada como Unidades de SOD/min/mg proteína (Trenzado 
et al., 2006). 
 
En total se realizaron 960 determinaciones de actividad ya que se evaluó por duplicado (2) la actividad 
de 3 enzimas, en 2 órganos de 8 juveniles de O. mykiss sometidos a 5 tratamientos dietarios durante dos 
(2) períodos de exposición. 
 
Para determinar la actividad de cada enzima fue necesario estimar la concentración de proteína de las 
muestras, para lo cual se empleó un kit de determinación mediante el método del ácido bicinconínico 
(Pierce Chemical Company, Rockford, IL, EUA), utilizando como estándar la concentración de 
albúmina de suero bovino. Se determinó el nivel de proteína de cada órgano proveniente de los peces 
sometidos a cada tratamiento dietario (160 muestras). 
 
 Transporte, homogenización de tejido muscular y determinación 
del perfil de  ácidos grasos 
Los tejidos musculares fueron transportados en una cava de poliuretano en hielo manteniendo la 
temperatura constante a 0°C. El transporte duró 1,5 horas hasta el laboratorio en donde se procedió a 
realizar la extracción de los lípidos totales del músculo mediante homogenización en 20 volúmenes de 
cloroformo/metanol (2:1 v/v) con homogenizadores manuales tipo Potter Everhelm.  
 
Los lípidos totales fueron preparados de acuerdo al método de Folch siguiendo la metodología descrita 
por Bell et al. (2002).  El peso de los lípidos fue determinado gravimétricamente después de la 
evaporación del solvente y de la desecación en bomba de vacío a temperatura ambiente. El extracto 
lipídico fue derivatizado con hidróxido m–trifluorurofenil–trimetilamonio (Meth Prep Alltech®) para la 
transmetilación de los ácidos grasos presentes.  
 
En el caso del alimento balanceado, se utilizó como solvente éter etílico. Se inyectó 1 µL en 
cromatógrafo de gases utilizando Helio como fase móvil e Hidrógeno en el detector FID (Flame 
ionization detector) (Shimadzu Gas chromatograph GC – 14 A). 
 
2.2.8 Análisis estadístico 
Se empleó un diseño experimental completamente al azar con arreglo de parcelas divididas en el tiempo 
para las variables de calidad oxidativa del aceite experimental (VP, VA, TotOx) y para la actividad 
enzimática hepática e intestinal (CAT, SOD y GPx), en el caso de las variables GL, GP, TCE, FCA y 
Sobrevivencia se tuvo un diseño experimental completamente al azar. Para verificar la existencia de 
diferencias significativas (p<0,05) entre los tratamientos se realizó un análisis de varianza (ANAVA) y 
en los casos en que se encontraron, las medias fueron comparadas mediante la prueba de Tukey (5%). 
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Se empleó el paquete estadístico SAS (SAS, 2002). Para el caso del perfil de ácidos grasos del alimento 
experimental y de músculos de individuos sometidos a cada tratamiento se realizó un análisis de 
correlación. Cuando fue necesario se realizó transformación de los datos para que cumplieran con los 
supuestos estadísticos de normalidad (Mediante prueba de Kolmogorov – Smirnov) y homogeneidad de 
varianzas (Mediante prueba de Hartley). 
 
2.3 RESULTADOS 
2.3.1 Calidad lipídica de las raciones 
Las materias primas empleadas en la elaboración de las raciones experimentales  presentaron al día 0 
valores altos de productos secundarios de la oxidación, mientras que los productos primarios fueron 
inicialmente bajos (Tabla 2-4). 
 
 
Tabla 2-4: Valores medios ± D. S. de Valor de Peróxidos (VP), Valor de Anisidina (VA) y Total de 
Oxidación (TotOx) de materias primas al día 0. 
 
MATERIA PRIMA VP (meq O2/kg) VA  TotOx 
Aceite de pescado de 
origen marino 0,50 ± 0,71 24,20 ± 1,13 25,20, ± 0,28 
Aceite subproductos 
de tilapia oxidado 4,10 ± 0,14 32,18 ± 0,00 40,38 ± 0,00 
Aceite subproductos 
de tilapia sin oxidar 
2,60 ± 0,00 29,68 ± 0,00 34,88 ± 0,00 
Letras diferentes en las columnas indican diferencias significativas (p<0,05). 
 
A través de los análisis de calidad oxidativa realizados al aceite de pescado de origen marino empleado 
para garantizar el aporte de los niveles adecuados de omega 3 y que fue obtenido en una planta 
comercial de producción de alimentos balanceados, se detectó un alto nivel de oxidación 
principalmente generado por la producción de compuestos secundarios de la oxidación lipídica que 
permitía tipificarlo como un aceite oxidado (Tabla 2-4).  Los valores de VP, VA y TotOx para cada día 
de evaluación (21, 42, 63 y 84) se presentan en las Tablas 2-5, 2-6, 2-7 y 2-8, respectivamente.  
 
El análisis realizado el día 21 mostró que existen diferencias significativas (P<0,0004) entre los 
tratamientos dietarios. T1 presentó los niveles de VP más altos, seguido por T2, T3, T4 y T5; por el 
contrario, los niveles más altos de VA fueron exhibidos por T5, seguido por T4, T3, T2 y T1 (Tabla 2-
5). VP y VA mostraron un coeficiente de correlación de -0,99. El índice de oxidación total (TotOx) 
tuvo un comportamiento similar a VP. Aunque para el día 42 no se presentaron diferencias 
significativas, los tratamientos T1, T2 y T3 presentaron niveles de VP superiores a T4 y T5, los niveles 
de VA fueron ligeramente superiores a los hallados el día 21 (Tabla 2-6). Para esta medición (Día 42), se 
perdió la alta correlación inversamente proporcional encontrada para el día 21 entre VP y VA (r = -0,02 
vs -0,99). 
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Al día 63 se encontró la misma tendencia que en el día 21: VP en el que T1>T2>T3>T4>T5; VA en 
dondeT1<T2<T3<T4<T5 y un coeficiente de correlación alto (-0,92). Sin embargo, los niveles de VP 
fueron 5 veces superiores a los encontrados en la medición del día 21. A pesar de la tendencia 
observada, no se encontraron diferencias significativas entre tratamientos al calcular el TotOx. Al día 84 
decrecieron significativamente los niveles de peróxidos (VP) y el índice de Anisidina (VA) en todos los 
tratamientos; no se hallaron diferencias significativas entre tratamientos para las variables VP ni TotOx.  
 
Todos los tratamientos dietarios presentaron curvas de producción de peróxidos y de compuestos 
secundarios de la oxidación a través del período experimental a excepción de T5 que presentó una 
producción regular y siempre baja de compuestos primarios de la oxidación y un nivel 
contrastantemente alto de compuestos secundarios de la oxidación desde el comienzo del experimento. 
 
 
Tabla 2-5: Valores medios ± D. S. de Valor de Peróxidos (VP), Valor de Anisidina (VA) y Total de 
Oxidación (TotOx) al día 21 
 
Tratamiento VP (meq O2/kg) VA  TotOx 
T1 8,38±0,08d 0,00±0,00a 16,76±0,08a 
T2 4,79±0,00b 22,13±0,42b 31,71±0,42b 
T3 3,59±1,69bc 28,74±0,13c 35,93±3,26b 
T4 2,09±0,42cd 34,19±0,17d 38,38±1,02b 
T5 1,20±0,00d 47,88±1,61e 50,27±1,61c 
(P<F) 0,002 0,0001 0,0001 
Letras diferentes en las columnas indican diferencias significativas (p<0,05). 
 
 
 
Tabla 2-6: Valores medios ± D. S. de Valor de Peróxidos (VP), Valor de Anisidina (VA) y Total de 
Oxidación (TotOx) al día 42 
 
Tratamiento VP (meq O2/kg) VA  TotOx 
T1 15,57±4,23ab 16,73±2,59a 47,86±5,88a 
T2 22,46±3,81b 36,29±0,55c 81,21±7,07c 
T3 15,57±0,00ab 43,00±1,40d 74,14±1,40bc 
T4 9,58±2,54a 40,26±0,68cd 59,42±5,76ab 
T5 11,38±0,85ab 29,09±0,93b 51,84±0,76a 
(P<F) 0,035 0,0001 0,004 
Letras diferentes en las columnas indican diferencias significativas (p<0,05). 
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Tabla 2-7: Valores medios ± D. S. de Valor de Peróxidos (VP), Valor de Anisidina (VA) y Total de 
Oxidación (TotOx) al día 63 
 
Tratamiento VP (meq O2/kg) VA  TotOx 
T1 32,93±4,23ns 18,79±0,01b 84,66±8,47ns 
T2 26,95±12,70ns 17,56±0,01a 71,45±25,40ns 
T3 26,95±4,23ns 23,06±0,01c 76,95±8,47ns 
T4 26,95±4,23ns  26,35±0,01d 80,24±8,47ns 
T5 11,98±0,00ns 38,60±0,14e 62,55±0,00ns 
(P<F) 0,192 0,0001 0,551 
Letras diferentes en las columnas indican diferencias significativas (p<0,05). ns: Diferencias no 
significativas 
 
 
 
Tabla 2-8: Valores medios ± D. S. de Valor de Peróxidos (VP), Valor de Anisidina (VA) y Total de 
Oxidación (TotOx) al día 84 
 
Tratamiento VP (meq O2/kg) VA  TotOx 
T1 29,94±16,94ns 0,71±0,00a 60,59±33,87ns 
T2 17,96±0,00ns 5,86±0,59b 41,78±0,59ns 
T3 20,96±12,70ns 4,92±0,72b 46,83±26,13ns 
T4 11,98±0,00ns 13,86±0,00d 37,81±0,00ns 
T5 11,98±0,00ns 10,36±0,00c 34,31±0,00ns 
(P<F) 0,401 0,0001 0,70 
Letras diferentes en las columnas indican diferencias significativas (p<0,05). ns: Diferencias no 
significativas 
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Figura 2-8: Valores medios ± D. S. de Valor de Peróxidos de las mezclas de aceites experimentales 
Letras mayúsculas diferentes indican diferencia significativa (p<0,05) entre tratamientos. 
Letras minúsculas diferentes indican diferencia significativa (p<0,05) entre jornadas de medición 
 
 
Figura 2-9: Valores medios ± D. S. de Valor de Anisidina de las mezclas de aceites experimentales 
Letras mayúsculas diferentes indican diferencia significativa (p<0,05) entre tratamientos. 
Letras minúsculas diferentes indican diferencia significativa (p<0,05) entre jornadas de medición 
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Figura 2-10: Valores medios ± D. S. del índice de oxidación total TotOx de las mezclas de aceites 
experimentales 
 
Letras mayúsculas diferentes indican diferencia significativa (p<0,05) entre tratamientos. 
Letras minúsculas diferentes indican diferencia significativa (p<0,05) entre jornadas de medición 
 
 
2.3.2 Parámetros productivos 
Los valores de GL, GP, TCE, FCA y TS se presentan en la tabla 2-9 mostrando que no hubo 
diferencias significativas entre los tratamientos para ninguna de las variables analizadas. Cabe anotar que 
para el cálculo del FCA no se descontaron las posibles pérdidas por arrastre y no ingestión del alimento, 
siendo por ende un FCA aparente. 
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Tabla 2-9: Valores medios ± D. S. de Ganancia de longitud (GL), Ganancia de peso, Tasa de Crecimiento 
Específico (TCE), Factor de conversión alimenticia estimado (FCAe) y Tasa de sobrevivencia (TS) durante 
el experimento (Días 1 a 90) 
 
Tratamiento GL (cm) GP (g) TCE FCAe TS (%) 
T1 2,67±1,55ns 24,58±5,83ns 0,56±0,30ns 4,99± 2,71
b 50,00± 30,43ns 
T2 4,21±1,06ns 42,66±2,67ns 0,84±0,19ns 2,36± 0,83ab 45,83±20,97ns 
T3 4,48±1,04ns 47,03±8,35ns 0,88± 0,17ns 2,09± 0,55ab 41,67±39,67ns 
T4 4,66±0,53ns 48,37±6,20ns 0,92±0,09ns 1,98 ±0,45a 37,50±25,00ns 
T5 4,24±0,55ns 42,49±2,56ns 0,85±0,11ns 2,21±0,33ab 45,83±28,46ns 
(P<F) 0,09 0,089 0,191 0,026 0,98 
Letras diferentes en las columnas indican diferencias significativas (p<0,05). 
 
 
 
 
Tabla 2-10: Consumo promedio de peróxidos a lo largo del período experimental. 
 
Tratamiento VP promedio meq/Kg aceite 
VP promedio meq/Kg 
alimento consumido 
T1 21,71±11,68ns 3,34±1,80ns 
T2 18,04±9,57ns 2,78±1,47ns 
T3 16,77±9,94ns 2,58±1,53ns 
T4 12,65±10,42ns 1,95±1,61ns 
T5 9,14±5,29ns 1,41±0,82ns 
(P<F) 0,426 0,426 
Letras diferentes en las columnas indican diferencias significativas (p<0,05). 
 
 
Tabla 2-11: Mortalidad acumulada a lo largo del período experimental 
 
 % de mortalidad 
Tratamiento Día 30 Día 75 Día 90 
T1 16,67±23,57ns 45,83±36,96ns 50,00±30,43ns 
T2 12,58±8,39ns 37,50±34,36ns 54,17±20,97ns 
T3 33,33±27,22ns 50,00±36,00ns 58,33±39,67ns 
T4 29,12±15,96ns 58,33±31,91ns 62,5±25,00ns 
T5 41,67±34,69ns 50,00±27,21ns 54,17±28,46ns 
(P<F) 0,43 0,932 0,98 
Letras diferentes en las columnas indican diferencias significativas (p<0,05). 
 
 
 Mortalidad 
Se presentaron altas tasas de mortalidad a lo largo del período experimental posiblemente asociadas a la 
alimentación con lípidos oxidados. No se encontraron diferencias significativas en la mortalidad de los 
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peces sometidos a los distintos tratamientos dietarios (p<0,05), sin embargo, al final del experimento la 
mortalidad promedio fue de 56% (Tabla 2-9). 
 
2.3.3 Actividad enzimática antioxidativa 
 
 Superóxido dismutasa (SOD) 
La actividad SOD a nivel hepático no presentó diferencias significativas entre las respuestas de peces 
sometidos a los tratamientos dietarios para ninguno de los dos períodos de exposición. Sin embargo, al 
comparar la actividad SOD hepática promedio en los dos períodos de exposición (Corto, día 20 y largo, 
día 90) se encontró que la actividad de la enzima decreció 29% en promedio al día 90 con respecto a la 
observada inicialmente. En contraste, a pesar de que la actividad SOD en TGI no fue 
significativamente diferente entre tratamientos dietarios dentro de cada período de evaluación, se 
observó que la actividad al día 90 fue 2 veces en promedio superior a la observada al día 20 (Figura 2-4).  
 
 
Figura 2-11: Valores medios ± D. S. de la actividad de la Superóxido dismutasa (SOD) a nivel hepático 
e intestinal a corto (día 20) y largo (Día 90) períodos de exposición 
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Letras mayúsculas diferentes indican diferencia significativa (p<0,05) entre actividades SOD medidas en 
órganos a distintos días de exposición a tratamientos dietarios. Letras minúsculas diferentes indican 
diferencia significativa (p<0,05) entre actividades SOD evaluadas para cada órgano durante cada tiempo 
de exposición a tratamiento dietarios. 
 
 
 Catalasa (CAT) 
Al evaluar la actividad CAT a nivel hepático no se hallaron diferencias significativas en las respuestas de 
peces sometidos a los tratamientos dietarios para ninguno de los dos períodos de exposición a agentes 
estresores oxidativos dietarios (Figura 2-5). Sin embargo, la actividad CAT al día 20 en el tracto 
gastrointestinal (TGI) mostró diferencias significativas entre tratamientos, la actividad más alta se 
encontró en peces alimentados con el tratamiento dietario T5, seguido por T3 y T4. Al día 90 se redujo 
dicha diferencia, pero se encontró que la actividad CAT en TGI fue en promedio 2,75 veces superior a 
la observada al día 20 para dicho órgano. Por el contrario, la actividad CAT a nivel hepático presentó 
niveles tendientes a la baja (87% en promedio) con respecto a la actividad promedio observada al día 
20. 
 
Figura 2-12: Valores medios ± D. S. de la actividad de la enzima Catalasa (CAT) a nivel hepático e 
intestinal a corto (día 20) y largo (Día 90) períodos de exposición. 
 
Letras mayúsculas diferentes indican diferencia significativa (p<0,05) entre actividades CAT medidas en 
órganos a distintos días de exposición a tratamientos dietarios. Letras minúsculas diferentes indican 
diferencia significativa (p<0,05) entre actividades CAT evaluadas para cada órgano durante cada tiempo 
de exposición a tratamiento dietarios. 
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 Glutatión peroxidasa (GPx) 
La actividad GPx a nivel hepático presentó diferencias significativas entre las respuestas de peces 
sometidos a los tratamientos dietarios para los dos períodos de exposición: Al día 20, la menor 
actividad de la enzima fue mostrada por los peces sometidos al tratamiento control (T1), mientras que 
la mayor actividad fue exhibida por T2. Al día 90 aumentó la diferencia entre respuestas, encontrándose 
alta actividad en T5 que fue significativamente más alta que en los tratamientos T2, T3 y T1, 
respectivamente (Figura 2-6). En TGI no se presentaron diferencias significativas al día 20 de 
exposición. Sin embargo, al día 90 se presentaron diferencias altamente significativas (P<0,002) entre 
todos los tratamientos. En términos generales la actividad GPx promedio se incrementó con el tiempo 
en cerca de 70% a nivel hepático y 82% en TGI al comparar los dos períodos de exposición. 
 
 
 
Figura 2-13: Valores medios ± D. S. de la actividad de la enzima Glutatión peroxidasa (GPx) a nivel 
hepático e intestinal a corto (día 20) y largo (Día 90) períodos de exposición 
 
 
Letras mayúsculas diferentes indican diferencia significativa (p<0,05) entre actividades GPx medidas en 
órganos a distintos días de exposición a tratamientos dietarios. Letras minúsculas diferentes indican 
diferencia significativa (p<0,05) entre actividades GPx evaluadas para cada órgano durante cada tiempo 
de exposición a tratamiento dietarios. 
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 Correlación calidad del alimento vs. Actividad enzimática 
Las actividades antioxidativas de cada enzima en cada órgano y para cada período de exposición fueron 
sometidas a un análisis de correlación que no mostró altos niveles de asociación entre las actividades de 
las enzimas en órganos de peces sometidos a los distintos tratamientos dietarios durante los períodos de 
exposición definidos. No obstante, al realizar un análisis más general, se presentaron altos niveles de 
correlación entre las actividades enzimáticas promedio de los peces sometidos a los cinco tratamientos 
dietarios en los dos órganos durante los dos períodos de exposición. Se calculó la correlación de la 
actividad promedio CAT:SOD, GPx:CAT y GPx:SOD (0,80; 0,78 y 0,83; respectivamente). 
 
Se calculó el grado de correlación de los niveles de compuestos primarios (VP), secundarios (VA) y el 
índice total de oxidación (TotOx) al día 21 y 84 con la actividad enzimática antioxidativa CAT, SOD y 
GPx al día 20 y 90. Para los niveles de VP, VA y TotOx no se encontró una respuesta altamente 
correlacionada en la actividad CAT a nivel hepático ni en TGI para ninguno de los dos períodos de 
medición. Similar respuesta fue obtenida para la actividad SOD. 
 
En contraste, la actividad GPx en TGI al día 20 mostró niveles de alta correlación con VP, VA y 
TotOx (-0,95; 0,98 y 0,97; respectivamente). Para el día 90 se encontraron niveles de correlación 
igualmente altos (0,95; -0,96 y 0,91; respectivamente) (Figura 2-7). A nivel hepático no se halló alta 
correlación entre los niveles de peróxidos y aldehídos con la actividad enzimática. 
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Figura 2-14: Altos niveles de correlación hallados entre la actividad GPx al día 20 con a) VP, b) VA, c) 
TotOx y al día 90 con d) VP, e) VA y f) TotOx 
2.3.4 Perfil de ácidos grasos 
 Perfil de ácidos grasos en materias primas 
Se realizó análisis del perfil de ácidos grasos para las materias primas lipídicas empleadas en el 
experimento (Aceite de subproductos de tilapia fresco, aceite de subproductos de tilapia oxidado y 
aceite de pescado de origen marino). Se hallaron valores muy similares de ácidos grasos 
monoinsaturados (AGMI) y ácidos grasos saturados (AGS) en las tres materias primas; sin embargo, el 
contenido de los ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) fue significativamente mayor en el aceite de 
pescado de origen marino, destacándose los altos niveles de ácido docosahexaenoico (DHA, C22:6n-3) 
y eicosapentaenoico (EPA, C20:5n-3) que fueron 8 y 57 veces superiores que los niveles en el aceite de 
subproductos de tilapia, respectivamente.   
 
El nivel total de ácidos grasos de la serie Omega 3 fue en promedio 6 veces superior en aceite de 
pescado de origen marino que en el aceite de subproductos de vísceras de tilapia (Tabla 2-12).  Los 
niveles de AGPI, AGS, AGMI y AGPIn-3 fueron similares entre el aceite de subproductos de tilapia 
fresco y el aceite de subproductos de tilapia oxidado (Tabla 2-12). 
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 Perfil de ácidos grasos en alimento y en músculo 
Al evaluar el grado de correlación entre el perfil de ácidos grasos en el alimento suministrado y el perfil 
de ácidos grasos depositados a nivel muscular para cada tratamiento, se encontró un alto nivel de 
asociación entre la calidad lipídica de la ración ingerida y la calidad lipídica del filete (r = 0,95 en 
promedio). Los niveles más altos de correlación los presentaron T5, T4 y T3 (r = 0,99 en promedio) y 
los más bajos T2 y T1 (r = 0,90 en promedio) (Tabla 2-13). 
 
El tejido muscular de los peces alimentados con T1 y T2 presentaron contenidos superiores de EPA y 
DHA que los demás tratamientos, siendo en promedio 100% mayores a los registrados en T3, T4 y T5. 
Concordantemente, T1 y T2 presentaron un contenido de AGPI 44% superior que los demás 
tratamientos y de AGPI n-3, 96% superior (Tabla 2-13). 
 
Tabla 2-12: Perfil de ácidos grasos de materias primas lipídicas empleadas para la 
elaboración del alimento experimental 
  COMPOSICIÒN % 
FAMES 
ACEITE DE 
TILAPIA SIN 
OXIDAR 
ACEITE DE 
TILAPIA  
OXIDADO 
ACEITE DE 
ORIGEN MARINO 
C14:0 3,30 4,07 4,55 
C14:1 0,18 0,22 0,00 
C15:0 0,36 0,41 1,13 
C16:0 27,67 29,89 24,84 
C16:1 7,78 7,76 6,62 
C17:0 0,18 0,08 1,21 
C17:1 0,32 0,00 0,45 
C18:0 5,61 5,71 5,59 
C18:1 n-9 34,77 32,24 17,44 
C18:2 n-6 12,55 13,17 2,97 
C18:3 n-6 0,33 0,38 0,36 
C18:3 n-3 0,91 0,82 0,29 
C20:3 n-6 0,43 0,22 0,00 
C20:3 n-3 0,30 0,27 2,06 
C20:5 n-3 0,11 0,10 6,24 
C20:0 0,08 0,00 0,00 
C22:5 n-3 0,89 0,54 0,69 
C22:6 n-3 3,11 3,06 25,08 
C20:1 n-9 1,14 1,06 0,49 
TOTAL 100,00 100,00 100,00 
AGS* 37,19 40,16 37,31 
AGMI* 44,19 41,28 24,99 
AGPI* 18,62 18,56 37,70 
n-3 5,32 4,79 34,36 
n-6 13,30 13,77 3,34 
n-6/n-3 2,50 2,87 0,10 
*AGPI, AGMI y AGS: Ácidos grasos poliinsaturados, ácidos grasos 
monoinsaturados, ácidos grasos saturados; respectivamente 
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Tabla 2-13: Perfil de ácidos grasos de alimento experimental y de músculo de peces 
sometidos a cada tratamiento dietario 
AG 
ALIMENTO T1 T2 T3 T4 T5 
C14:0 2,97 1,79 1,6 2,18 2,5 2,73 
C16:0 24,57 29 24,4 25,77 28,65 26,69 
C16:1 5,94 4,04 3,11 4,7 5,87 6,24 
C17:0 0,55 0 0 0,42 0 0,53 
C17:1 0,4 0 0 0,29 0 0,37 
C18:0 6,28 7,91 6,4 6,54 7,26 6,8 
C18:1n-9t/c 31,47 23,65 20,31 27,95 30,84 31,81 
C18:2n-6c/t 13,97 11,18 13,22 13,16 11,06 12,34 
C20:1 1,29 0,89 0,67 1,1 1,32 1,29 
C18:3n-3 1,14 1,65 1,45 1,38 1,05 1,01 
C20:2 0,68 1,05 0,7 0,89 0,82 0,96 
C20:3n-6 0,39 0,92 0,6 0,61 0,54 0,51 
C23:0 0,93 2,04 2,12 1,39 1,12 0,79 
C20:5n-3 1,51 1,7 2,41 1,2 1,09 0,97 
C22:5n-3 1,05 0,75 0,83 0,53 0,46 0,87 
C22:6n-3 6,87 13,43 22,18 11,91 7,43 6,08 
AGPI* 25,60 30,68 41,39 29,67 22,45 22,74 
AGMI* 39,10 28,58 24,09 34,03 38,03 39,72 
AGS* 35,30 40,74 34,52 36,30 39,53 37,54 
n - 3 10,57 17,53 26,87 15,02 10,03 8,93 
n - 6 14,36 12,10 13,82 13,77 11,60 12,85 
n - 6 / n - 3 1,36 0,69 0,51 0,92 1,16 1,44 
 r 0,94 0,85 0,98 0,99 0,99 
*AGPI, AGMI y AGS: Ácidos grasos poliinsaturados, ácidos grasos monoinsaturados, ácidos 
grasos saturados; respectivamente 
 
 
 Correlación entre la calidad oxidativa del alimento y el perfil de ácidos grasos 
depositados a nivel muscular  
El análisis de correlación entre el contenido promedio de productos secundarios de la oxidación lipídica 
(VA) y el índice integral de oxidación (TotOx) de cada tratamiento dietario con el contenido muscular 
de EPA, DHA, AGPI y AGPIn-3 de los peces sometidos a cada tratamiento mostró que no existen 
niveles significativos de correlación entre estas variables. Paradójicamente, se halló un nivel de 
correlación relativamente alto entre el contenido promedio de peróxidos de cada tratamiento dietario 
con el contenido muscular de EPA, DHA, AGPI y AGPIn-3 de los peces sometidos a cada tratamiento 
(r>0,68). 
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2.4 DISCUSIÓN 
2.4.1 Calidad lipídica de las raciones y parámetros productivos 
Al día 21 todos los tratamientos dietarios presentaron altos niveles iniciales de anisidina y TotOx que 
excedían los niveles establecidos por los estándares de calidad para aceites frescos (VP entre 3,9 y 5 
meq O2/kg; VA de 10 a 20 y TotOx de 17,8 a 30) y que los ubicaron en la tipificación de aceites 
oxidados (VP entre 7,0 y 26 meq O2/kg; VA de 25 a 30 y TotOx de 39,0 a 82,0) (Masson, 1994; 
Macfarlane, 2008) (Figuras 2-1, 2-2 y 2-3). Durante la fase inicial de alimentación predominaron los 
altos niveles de productos secundarios de la oxidación (Aldehídos volátiles), por lo que tales 
compuestos posiblemente generaron las altas mortalidades cercanas al 30% para el día 30 en todos los 
tratamientos dietarios.  
No se presentaron diferencias en el crecimiento de los peces sometidos a cada tratamiento dietario 
(Tabla 2-9). Sin embargo, cabe resaltar que la reducida TCE y elevado FCA exhibidos por los peces 
sometidos a T1, evidencian una reducción en el aprovechamiento del alimento en los individuos 
sometidos a dicho tratamiento lo cual es sorprendente pues T1 fue el único tratamiento en donde no se 
utilizó aceite de tilapia oxidado y contrasta con la mayoría de la literatura especializada en la que se 
reporta que la ingestión de aceites oxidados tiene efectos negativos sobre la producción acuícola 
(Koshio et al., 1994; Baker y Davis, 1996; Mourente et al., 2002; Huang y Huang, 2004; Sutton et al., 
2006; Laohabanjong et al., 2009). 
 
Para el día 42, la mayor parte de los tratamientos dietarios alcanzaron niveles que los tipificaba como 
aceite oxidado de acuerdo a la escala valorativa de Masson (1994) y al estándar avalado por la AOCS 
(Macfarlane, 2008). 
  
Al día 63, los niveles de peróxidos (VP) en los aceites experimentales (A excepción de T5) se 
incrementaron hasta alcanzar la tipificación de aceite muy oxidado (VP entre > 26 meq O2/kg) 
(Masson, 1994; Macfarlane, 2008) (Figura 2-1), sin embargo, los niveles de VA se mantuvieron en la 
clasificación de aceites oxidados a todos los tratamientos dietarios (A excepción de T5 que presentó un 
alto nivel de VA que permitía catalogarlo como aceite muy oxidado para esta variable) (Figura 2-2). 
Todos los tratamientos dietarios presentaron índices de oxidación total (TotOx) que los clasificaban 
como aceites oxidados (Figura 2-3). Los altos niveles de oxidación observados durante el período 
transcurrido incrementaron la tasa de mortalidad promedio hasta 48% (Tabla 2-11), tal como lo reporta 
Tacon (1992). 
 
Al día 84 de evaluación de la calidad oxidativa de los aceites, se encontró que no existían diferencias 
significativas entre tratamientos al evaluar VP y calcular TotOx; sin embargo, se encontraron 
diferencias significativas al evaluar los niveles de VA (Figura 2-2). En general para este período, los 
niveles de VA, VP y TotOx descendieron, permitiendo tipificar los aceites como oxidados. A partir de 
este período se considera que se generaron productos terciarios de la oxidación que no eran 
cuantificables con las pruebas aplicadas hasta el momento para medir el estado oxidativo de los aceites 
experimentales. 
 
Los valores VP obtenidos de las muestras de aceites dietarios a lo largo del experimento fueron 
altamente variables pues algunas veces de registraron altas desviaciones estándar dentro de cada 
tratamiento y variación 0 en otros casos, lo que permite afirmar que es necesario emplear un método 
más sensible para dicha prueba (VP mediante espectrofotometría). 
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No se presentaron diferencias significativas en la ganancia de longitud (GL), ganancia de peso (GP) ni 
tasa de crecimiento específico (TCE) entre peces sometidos a los distintos tratamientos dietarios. Las 
diferencias del estado oxidativo evidenciadas entre aceites experimentales (VP, VA y TotOx) no se 
expresaron a nivel productivo al evaluar el crecimiento de los peces contrario a lo hallado por Sutton et 
al. (2006) y Koshio et al. (1994) en Salmo salar, Laohabanjong et al. (2009) en Penaeus monodon y Baker y 
Davis (1996) en Clarias Gariepinus, quienes encontraron diferencias significativas en el crecimiento y 
ganancia de peso de individuos alimentados con raciones que contenían aceites con distintos grados de 
oxidación.  
Por otro lado, se hallaron diferencias significativas (p<0,05) al evaluar el FCA aparente encontrándose 
que el tratamiento que presentó la mejor relación consumo aparente de alimento / ganancia de peso fue 
T4, seguido por T3, T5 y T2 entre los cuales no hubo diferencias estadísticas (Tabla 2-9), el tratamiento 
con el peor índice FCA fue T1, posiblemente debido a los altos niveles de peróxidos consumidos por 
los peces sometidos a este tratamiento a lo largo del estudio (Tabla 2-10) que aunque no fueron 
estadísticamente diferentes a los demás tratamientos, alcanzaron niveles 137% superiores con respecto 
a T5, 72% con respecto a T4, 29% con referencia a T3 y 20% con respecto a T2. Este factor podría ser 
la fuente de las inconsistencias en los resultados productivos esperados ya que al final T1 posiblemente 
fue el tratamiento que en promedio ingirió la mayor cantidad de peróxidos. 
Con respecto a la ingestión productos primarios y secundarios de la oxidación Bochkov et al. (2010) en 
su revisión afirma que se han descrito a nivel celular cuatro posibles alternativas para la inactivación in 
vivo de éstas moléculas tóxicas: 1) Interacción con antioxidantes; 2) Reducción enzimática de los grupos 
reactivos (Acción de enzimas como GPx, peroxiredoxina VI, glutatión reductasa para hidroperóxidos y 
aldo-cetoreductasas para grupos carbonilo); 3) Ruptura enzimática que genera residuos libres oxidados 
y 4) Reacción con grupos amino y tiol. Esta última alternativa puede generar inactivación y disfunción 
proteica y reducción de la actividad proteolítica enzimática que en el caso del presente estudio pudo 
haber sido la causa del deterioro del FCAe y de la elevada mortalidad. La ingestión de lípidos oxidados 
se asocia también con reacciones pro-inflamatorias e inmunogénicas (Bochkov et al., 2010) que 
posiblemente generaron en los peces del presente estudio susceptibilidad a patógenos. 
La carencia de vitamina E y Selenio favoreció y aceleró la generación de productos primarios y 
secundarios de la oxidación lipídica en los todos los tratamientos dietarios, factor altamente evidente en 
T1 (Tratamiento sin adición de aceites sometidos al proceso de inducción de la oxidación). Por tal 
razón es posible afirmar que el antioxidante contenido en el aceite de pescado de origen marino no 
detuvo el proceso oxidativo de las materias primas lipídicas y por tanto no tuvo efectos positivos en el 
desempeño productivo de los peces.  
 
2.4.2 Mortalidad 
Las altas tasas de mortalidad a lo largo del período experimental (Tabla 2-11) son evidencia del alto 
nivel de stress oxidativo al que fueron sometidos todo los individuos y concuerdan con los hallazgos de 
Daskalov et al. (2000), que en experimento realizado con O. mykiss encontraron mortalidades de hasta 
70% en individuos alimentados con raciones que presentaban altos niveles de oxidación lipídica. En 
dicho estudio los individuos presentaron lesiones cutáneas asociadas a la acción patógena de 
Flavobacterium psychrophilum muy similares a las encontradas en la presente investigación, por lo que se 
recomienda para futuros trabajos realizar la identificación del patógeno causante de las lesiones. 
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2.4.3 Actividad enzimática  
 Actividad Superóxido Dismutasa (SOD) 
La enzima SOD transforma el anión superóxido O-2 (Producto de la respiración celular) en H2O2. 
Múltiples trabajos han reportado alto nivel de correlación entre la actividad SOD y el metabolismo 
oxidativo general, lo que indica que los niveles de SOD se ajustan a los niveles de fuentes endógenas de 
especies oxígeno reactivas (Puangkaew et al., 2005). 
 
A pesar de que no se encontraron diferencias significativas entre tratamientos en ninguno de los dos 
períodos de exposición, los niveles de actividad SOD en TGI se incrementaron dramáticamente del día 
20 al día 90 (175% en promedio). Contrastantemente, a nivel hepático la actividad de la enzima decreció 
13% en promedio al día 90 con respecto a los niveles de actividad hallados al día 20 de exposición. 
Estos hallazgos sugieren que el TGI se convirtió a lo largo del ensayo en el órgano con mayor 
metabolismo oxidativo posiblemente debido al contacto mecánico directo con el agente estresor 
oxidativo (Puangkaew et al., 2005). 
 
Los niveles promedio de actividad SOD a nivel hepático en el presente ensayo (2,6 U/min/mg 
proteína) fueron muy similares a los hallados por Puangkaew et al. (2005) en Oncorhynchus mykiss (2,5 
U/min/mg proteína) y cercanos a los reportados por Mourente et al. (2002) en Sparus aurata (5,2 
U/min/mg proteína), Wang et al. (2006) en Penaeus vannamei (1,72 U/min/mg proteína), Ansaldo et al. 
(2007) en Nacella concinna (3,0 U/min/mg proteína) y por Tocher et al. (2002) en Scophthalmus maximus, 
Hippoglossus hippoglossus y Sparus aurata (4,5; 5,7 y 5,2 U/min/mg proteína, respectivamente). No 
obstante fueron bastante inferiores a los hallados por  Morales et al. (2004) en Dentex dentex (150 
U/min/mg proteína) y por Trenzado et al. (2006) en Oncorhynchus mykiss (835 U/min/mg proteína). 
 
 Actividad Catalasa (CAT) 
La actividad CAT es el indicador principal de la tasa de transformación de peróxido de Hidrógeno 
(H2O2) en agua y media molécula de oxígeno para evitar sus efectos nocivos a nivel celular. La actividad 
CAT es específica para peróxido de Hidrógeno (H2O2). Al evaluar el efecto de cada tratamiento dietario 
para el día 20 en la actividad CAT en TGI se encontraron diferencias significativas entre tratamientos 
dietarios, Sin embargo, al día 90 a pesar del fuerte incremento en la actividad CAT-TGI no se hallaron 
diferencias de respuesta entre tratamientos dietarios. La actividad CAT en TGI sufrió un incremento 
dramático (275%) desde el día 20 al día 90 de medición. Al día 20 se presentó un nivel promedio de 
actividad de 29,52 nmol H2O2/min/mg proteína, que está muy cerca de lo observado por Trenzado et 
al. (2006) (31,64 nmol H2O2/min/mg proteína) en la misma especie, el mismo órgano y bajo 
condiciones normales de alimentación. Sin embargo, después de 90 días de exposición al agente 
estresor oxidativo dietario la actividad CAT-TGI se incrementó hasta llegar a 80,90 nmol 
H2O2/min/mg proteína en promedio. Este incremento coincide con la tendencia incremental en la 
producción de compuestos primarios y secundarios de la oxidación lipídica (Tablas 2-6, 2-7 y 2-8). 
 
En el presente ensayo, la actividad CAT en O. mykiss a nivel hepático fue en promedio de 48,62 y 42,5 
nmol H2O2/min/mg de proteína al día 20 y 90, respectivamente, superior a los niveles encontrados por 
Puangkaew et al. (2005) (32 nmol H2O2/min/mg proteína), pero inferior a los reportados por Trenzado 
et al. (2006) (116 nmol H2O2/min/mg proteína) en la misma especie. A nivel hepático se han reportado 
actividades similares de CAT en otras especies: 10,6 nmol H2O2/min/mg proteína en Colossoma 
macropomum (Marcon y Wilhelm, 1999), 24,77 nmol H2O2/min/mg proteína en Sander vitreus (Tort et al., 
2005), 160 nmol H2O2/min/mg proteína en Acipenser naccarii (Trenzado et al. 2006) y 180 nmol 
H2O2/min/mg proteína en Channa punctatus (Ahmad et al., 2000). 
51 
 
 
 
 
El decrecimiento observado de la actividad CAT a nivel hepático, puede evidenciar un proceso de 
adaptación al estrés generado por la ingestión de peróxidos (principalmente H2O2). El proceso 
adaptativo estuvo posiblemente sustentado por el incremento sistemático de la actividad CAT en TGI,  
lo que sugiere que la acción antioxidativa CAT se fue desplazando al órgano de contacto directo con el 
agente estresor dietario para tratar de evitar la acción hepatotóxica del H2O2. 
 
De acuerdo a lo observado por Morales et al. (2004) en Dentex dentex, el incremento en la actividad de 
CAT encontrado en TGI al comparar el día 20 y 90 de exposición y el descenso de la actividad de la 
misma enzima a nivel hepático son directamente proporcionales con la actividad SOD en los mismos 
órganos para los mismos períodos de exposición. Aparentemente, esto es fácilmente explicable debido 
a que, como enzimas componentes de un sistema de detoxificación oxidativa celular, los niveles de 
H2O2 generados por la actividad SOD estimularon niveles proporcionales de actividad CAT. 
 
 Actividad Glutatión Peroxidasa (GPx) 
A pesar que la actividad GPx también está involucrada en la remoción de H2O2, la respuesta diferencial 
en la actividad GPx y CAT (también evidenciada en el presente estudio) indica que existen mecanismos 
de regulación diferentes para las dos enzimas. La actividad GPx está mayoritariamente involucrada en la 
remoción de peróxidos orgánicos (Morales et al., 2004).  
 
La actividad GPx presentó diferencias significativas a nivel hepático para los días 20 y 90 de exposición 
y en TGI al día 90, lo que sugiere que su actividad estuvo correlacionada con la calidad oxidativa de los 
aceites dietarios.  Al realizar un análisis de correlación de la actividad GPx a nivel hepático y en TGI 
con VP, VA y TotOx se encontró que a nivel hepático los niveles de correlación fueron inferiores a 0,5; 
sin embargo, en TGI excedieron 0,95 para todos los períodos de exposición, indicando que el TGI fue 
el órgano de contacto directo con los agentes estresores oxidativos dietarios en el que se incrementó el 
metabolismo antioxidativo a través del incremento en la actividad GPx, la cual a su vez estuvo 
altamente correlacionada con los niveles de peróxidos y aldehídos dietarios. 
 
Los niveles promedio de actividad GPx a nivel hepático al día 20 y 90 (21,97 y 38,34 nmol NADPH 
consumidos/min/mg de proteína; respectivamente) estuvieron por debajo de los hallados por 
Mourente et al. (2002) en hígado de Sparus aurata alimentado con lípidos oxidados durante 30 y 60 días 
(72 y 55 nmoles NADPH consumidos/min/mg de proteína, respectivamente). En ese experimento, los 
niveles de GPx ascendieron a través del tiempo debido a que probablemente se contaba con la acción 
antioxidativa de la vitamina E. De igual manera, Trenzado et al. (2006) reportaron niveles hepáticos de 
actividad GPx de 66,79 nmoles NADPH consumidos/min/mg de proteína en O. mykiss, bajo 
condiciones normales de alimentación y sin agentes estresores externos aparentes y Furné et al. (2008) 
encontraron niveles de actividad GPx hepática de 70 nmoles NADPH consumidos/min/mg de 
proteína en esta misma especie bajo condiciones de realimentación luego de un período de restricción 
alimenticia de 70 días de duración. Los niveles de actividad GPx en hígado en el presente ensayo son 
semejantes a los reportados en Sander vitreus (29,06 nmol NADPH consumidos/min/mg de proteína) 
por Tort et al. (2005). 
 
Los niveles promedio de actividad GPx en TGI al día 20 y 90 (33,10 y 59,95 nmol NADPH 
consumido/min/mg de proteína; respectivamente) fueron muy inferiores a los hallados por Trenzado et 
al. (2006) en TGI de la misma especie (667,3 nmol NADPH consumidos/min/mg de proteína) bajo 
condiciones normales de alimentación y sin agentes estresores oxidativos externos aparentes.  
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Los resultados indican que los efectos de la ingestión de aceite oxidado sobre la actividad GPx están 
basados en el rol de la enzima dentro del sistema de detoxificación oxidativa celular y conforme a lo 
esperado estuvo influenciado por el contenido de peróxidos dietarios, lo mismo fue hallado y concluido 
por Mourente et al. (2002). 
 
2.4.4 Perfil de ácidos grasos a nivel muscular 
Los aceites dietarios ofertados a lo largo del experimento presentaron siempre altos niveles de 
productos primarios y secundarios de la oxidación lipídica lo que permitió clasificarlos como “muy 
oxidados”. Se ha discutido en múltiples trabajos que la ingestión de lípidos oxidados puede afectar la 
estabilidad o perecebilidad de los filetes en la cadena de procesamiento y mercadeo, puede reducir la 
calidad nutricional y favorecer la aparición de sabores desagradables (Gatta et al., 2000; Lie, 2001; Barón 
et al., 2009). Tejidos con alto contenido de lípidos insaturados como el músculo de la trucha arcoíris son 
muy susceptibles a la autooxidación en ausencia de mecanismos externos de protección antioxidativa 
(Antioxidantes dietaros, vitamina E, selenio) (Torstersen et al., 2001). 
 
Los altos niveles de correlación hallados en el presente experimento entre el contenido de ácidos grasos 
del alimento y el contenido de ácidos grasos depositados a nivel muscular (r = 0,95) son similares los 
resultados obtenidos por Barón et al. (2009) en O. mykiss (r = 0,84) y por Sargent et al. (1997) en Salmo 
salar (r = 0,985); lo que indica, al igual que en el experimento de Torstersen et al. (2001), que el 
contenido lipídico dietario influenció la composición de ácidos grasos a nivel muscular. 
 
Se observó una tendencia de reducción en el contenido muscular de AGPI n-3  en los peces 
alimentados con los tratamientos con mayor inclusión de aceite oxidado, lo que concuerda con lo 
hallado por Cowey et al. (1984), quienes encontraron una reducción en el contenido muscular de EPA 
del 39% y de DHA del 43% en individuos de O. mykiss sometidos a condiciones nutricionales similares 
a las del presente ensayo (Raciones con inclusión de aceites fresco y oxidado, sin vitamina E). De 
acuerdo a los hallazgos de Cowey et al. (1984), las lesiones cutáneas y musculares encontradas en los 
peces a lo largo del presente experimento pudieron también estar asociadas con las miopatías 
producidas por los bajos niveles dietarios de selenio (Se) y de vitamina E. 
 
 
2.5 CONCLUSIONES 
 
 La carencia de sustancias inhibidoras de la actividad oxidativa en materias primas lipídicas 
(Antioxidantes sintéticos, vitamina E, Selenio) favorece y acelera la generación de productos 
primarios y secundarios de la oxidación lipídica.  
 
 Los aceites ofertados a lo largo del experimento presentaron siempre altos niveles de 
productos primarios y secundarios de la oxidación lipidica lo que permitió clasificarlas como 
“muy oxidadas”. El aceite de pescado comercial empleado para suplir los niveles requeridos de 
AGPI presentó siempre altos niveles de oxidación por lo que se recomienda aumentar los 
controles a las materias primas lipídicas empleadas a nivel comercial. 
 
 Las pruebas de VP, VA y el índice TotOx son indicadores idóneos del estado oxidativo de las 
materias primas y las raciones, sin embargo, no presentan correlación con el desempeño 
productivo medido en términos de crecimiento en juveniles de O. mykiss sometidos a 
condiciones similares a las manejadas en el presente estudio, lo que sugiere cierto proceso 
fisiológico adaptativo contra el reto oxidativo. 
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 El proceso de generación de compuestos primarios, intermedios y finales de la oxidación 
(Peróxidos – hidroperóxidos, aldehídos y polímeros) bajo condiciones normales de producción 
acuícola es muy dinámico y demanda un protocolo de seguimiento estricto, por lo que se 
recomienda para futuros trabajos realizar la determinación de productos terciarios de la 
oxidación y emplear técnicas más avanzadas para las pruebas realizadas (VP por 
Espectrofotometría).   
 
 La ingestión de alimentos con altos niveles de oxidación lipídica incrementó las tasas de 
mortalidad en todos los tratamientos con respecto a condiciones normales de producción y 
posiblemente aumentó la susceptibilidad a patógenos en juveniles de O. mykiss. 
 Las actividades SOD y CAT fueron directamente proporcionales a lo largo del experimento 
demostrando el alto nivel de complementariedad de las dos enzimas dentro del sistema de 
detoxificación oxidativo celular. A nivel hepático decrecieron a lo largo del experimento, sin 
embargo se incrementaron en TGI, lo que sugiere un proceso de adaptación al estrés oxidativo. 
 
 La acción de SOD y CAT no reflejó el estatus oxidativo dietario posiblemente porque su 
actividad se centra sobre productos del metabolismo celular (O-2 y H2O2) y no sobre sustratos 
de origen externo potencialmente tóxicos para la célula. 
 
 La actividad GPx se incrementó a nivel hepático y en TGI a lo largo del período de exposición 
al estrés oxidativo, indicando la alta resiliencia de la enzima a estímulos oxidativos dietarios. 
 
 La actividad GPx en TGI estuvo altamente correlacionada (>0,95) con la calidad oxidativa de 
los aceites aportados a lo largo del experimento. Por lo tanto y de acuerdo a las evidencias, si se 
quiere determinar el grado de oxidación de los aceites ingeridos es recomendable evaluar la 
actividad GPx en TGI. 
 
 Los niveles de actividad fueron (En la mayoría de los casos) más altos en TGI que en Hígado y 
la actividad promedio para todas las enzimas fue más alta al día 90 que al día 20. 
 
 El contenido de ácidos grasos depositados a nivel muscular presentó un alto nivel de 
correlación positiva con el contenido de ácidos grasos dietario.  
 
 La ingestión de aceites con distintos niveles de oxidación no generó diferencias en los niveles 
de EPA, DHA, AGPI y AGPIn-3 depositados a nivel muscular de individuos sometidos a los 
distintos tratamientos dietarios. 
 
 Se presentaron casos de aparición de miopatías atribuibles a bajos niveles de Se, vitamina E, 
ingestión de lípidos oxidados o al ataque de agentes patógenos como Flavobacterium 
psychrophilum. Cualquiera que fuere la causa, bajo las condiciones específicas de producción 
mantenidas en el presente ensayo, se provocó una reducción de la calidad del producto cárnico. 
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2.6 RECOMENDACIONES 
 
 
 Aumentar los controles a las materias primas lipídicas empleadas a nivel comercial. 
 Realizar la determinación de productos terciarios de la oxidación y emplear técnicas más 
avanzadas para las pruebas realizadas (VP por Espectrofotometría).  
 Emplear la Actividad GPx en TGI como indicador del grado de descomposición oxidativa 
lipídica de raciones para trucha arcoíris 
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